Candidoses viscerales 


Les candidoses viscerales sont 
des infections frequentes chez 
les patients fragilises. Les 
facteurs de risque sont domines 
par la neutropenie, les 
antibiotherapies a large spectre, 
la colonisation par Candida spp. 
et la presence d’une voie 
veineuse centrale. L’ expression 
clinique la plus commune est la 
candidemie. Le diagnostic 
repose sur Pisolement des 
levures par hemocultures, 
biopsie de peau ou d’une lesion 
profonde. La serologie est d’un 
interet limite chez les patients 
severement immunodeprimes. 
La prevention fait appel a des 
mesures d’hygiene completees 
chez le patient neutropenique 
par du fluconazole oral. Le 
traitement d’une candidose 
invasive doit etre adapte a la 
localisation de I’infection, a 
I’espece isolee et a la maladie 
sous-jacente.Amphotericine B 
desoxycholate ou en 
formulation lipidique et 
fluconazole se partagent les 
indications. Le retrait d’un 
catheter central doit toujours 
etre envisage en cas de 
candidemie. 
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L es termes utilises pour qualifier 
les infections a Candida spp. sont 
multiples et variables selon les auteurs. 
En pratique, 3 situations differentes 
doivent etre distinguees : 

- colonisation traduisant la presence 
de Candida spp. au niveau d’un site 
non sterile (peau, muqueuses diges- 
tives, genitales et respiratoires). 
Aucun symptome n’est rattache a 
cette colonisation. Une telle coloni- 
sation ne doit pas etre meconnue car 
elle est la l re etape d’un processus 
progressif qui peut aboutir a 1’ infec- 
tion ; 

- infections superficielles qui corres- 
pondent a des lesions limitees a la 
surface de la peau, des ongles ou des 
muqueuses. Elies s’accompagnent 
de reactions inflammatoires locales 
et quelquefois d’ ulcerations. Resul- 
tant de l’atteinte des defenses locales 
ou de l’immunite cellulaire ou 
encore d’un desequilibre de la flore 
microbienne, ces infections superfi- 
cielles peuvent etre une porte d’ en- 
tree pour une dissemination hemato- 
gene; 

- infections invasives correspondant a 
1’ infection d’un organe avec invasion 
tissulaire extensive par les levures. 


Elies se diagnostiquent par leur iso- 
lement au niveau d’un site usuelle- 
ment sterile (sang, liquide cephalo- 
rachidien, biopsie cutanee ou 
hepatique...). 

Epidemiologie 

Incidence 

L’ incidence de 1’ ensemble des infec- 
tions fongiques nosocomiales est en 
forte augmentation. Cette incidence a 
double sur une periode de 10 ans entre 
1980 et 1990 dans les hopitaux ameri- 
cains. 1 Candida spp. est actuellement 
classe au 4 e rang des pathogenes iso- 
les par hemoculture aux Etats-Unis 
apres les staphylocoques a coagulase 
negative, les staphylocoques dores et 
les enterocoques et au 5 e rang en 
Europe. 

L’ incidence reelle des infections vis- 
cerales est probablement sous-estimee, 
en particulier chez les patients cance- 
reux. Des autopsies systematiques ont 
demontre que 5 a 25 % des patients 
decedes etaient atteints d’une infection 
fongique invasive (candidose dans plus 
de la moitie des cas) et que celle-ci 
etait le plus souvent meconnue du 
vivant du malade. 2 

Origine de la contamination 

Les levures du genre Candida appar- 
tiennent a la flore commensale diges- 
tive. Certaines especes sont egalement 
des saprophytes cutanes (C. parapsi- 
losis ) ou genito-urinaires (C. gla- 
brata). Chez les sujets hospitalises, la 
colonisation s’intensifie sous l’effet 
des antibiotiques qui desequilibrent la 
flore digestive permettant ainsi la pro- 
liferation des levures. L’ extension de 
la colonisation vers d’autres sites 
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5.10 s Candida albicans sont deposes 
sur les mains d'un sujet. Des cultures 
sont effectuees par rin^age des mains 
dans un sac contenant un milieu de culture. 
A 45 min, il persiste sur les mains jusqu'a 
3. 1 0 4 levures. A la 2 e heure, 3 % de 
I'innoculum initial est encore present 
sur les mains.Aucune culture n'est positive 
apres lavage des mains avec une solution 
de chlorhexidine. 



5.10 s Candida albicans sont deposes sur les mains du sujet I. Si, une heure plus tard, celui-ci 
serre la main du sujet 2, il lui transmet les levures dans 69 % des cas. Si, par la suite, le sujet I 
serre la main d'une 3 e personne, il la contamine encore dans plus d'un cas sur 3. 


L'essentiel : les levures peuvent survivre plusieurs heures sur les mains du personnel soignant. La transmission 
interhumaine manuportee est une realite demontree. Le lavage des mains par une solution antiseptique est efficace 
pour eliminer le portage. 


Survie experimental de Candida albicans sur les mains et transmission interhumaine , 4 


(voies respiratoires, urinaires...) est 
favorisee par les manoeuvres invasives 
(sondages, intubation. . 

L’origine de la contamination est 
essentiellement endogene a point de 
depart digestif, cutane ou genito-uri- 
naire. Il faut souligner le cas particu- 
lier de C. parapsilosis , commensal de 
la peau, qui colonise volontiers les 
catheters en formant rapidement et 
durablement un biofilm qui constitue 
une source permanente de dissemina- 
tion hematogene. 

Des contaminations exogenes par 
transmission de patient a patient ont 
egalement ete demontrees, cette trans- 
mission se faisant par le biais des 
mains du personnel soignant. 3 De 10 
a 60 % des membres des equipes soi- 
gnantes sont porteurs de Candida spp. 
sur leurs mains. Les levures survivent 
plusieurs heures sur les mains et peu- 
vent etre transmises aux malades ou a 
d’autres membres du personnel par 
simple contact (fig. 1). 4 Par contre, ce 
portage ne resiste pas au lavage des 
mains par une solution antiseptique. 
Une origine exogene est egalement en 
cause chez les toxicomanes par voie 
veineuse, V infection resultant de V in- 
jection de drogues contaminees. 


Especes en cause 

C. albicans reste globalement l’espece 
la plus frequemment isolee et cause 
environ 50 % des candidemies (fig. 2). 5 
Au cours des 2 dernieres decennies, 
nous avons assiste a l’emergence 
d’especes non -albicans telles que 
C. parapsilosis , C. glabrata et C. kru- 
sei. L’emergence de ces 2 dernieres 
especes a ete reliee a 1’ utilisation tres 
large des antifongiques azoles, fluco- 
nazole notamment. 


De la colonisation a I’infection 

La fongemie et 1’ invasion tissulaire 
font suite a la colonisation de la peau 
et des muqueuses. La rupture des bar- 
rieres cutaneo-muqueuses par des 
voies veineuses, des traumatismes, des 
brulures, des plaies operatoires, des 
sondes diverses, des lesions 
muqueuses chimio- ou radio-induites, 
une maladie du greffon contre l’hote 
permet le passage sanguin des levures. 
Le deficit immunitaire et en particulier 



cancereux. 
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des cellules phagocytaires favorise 
alors 1’ invasion tissulaire. 

Les facteurs de risque dependent etroi- 
tement de la maladie sous-jacente : 

- colonisation, neutropenie et voie vei- 
neuse chez le patient cancereux. 6 Le 
role de l’antibiotherapie et en parti- 
cular de la vancomycine a ete souli- 
gne chez les patients atteints de leu- 
cemie aigue lymphoblastique ; 7 

- hyperglycemie traitee par insuline et 
exposition a plus de 3 antibiotiques 
chez le patient greffe hepatique ; 8 

- duree de l’antibiotherapie prealable, 
severite de la maladie attestee par le 
score Apache II et intensite de la 
colonisation chez le patient de reani- 
mation chirurgicale. Pittet et al. ont 
propose un index de colonisation 
permettant une discrimination pre- 
coce des patients a haut risque ; 9 

- age gestationel <32 semaines, score 
d’ Apgar < 5 a la 5 e min, etat de choc, 
coagulation intravasculaire dissemi- 
nee, alimentation parenterale et solu- 
tes lipidiques, catheter veineux cen- 
tral, intubation, sejour de plus de 7j 
en unite de soins intensif et adminis- 
tration d’anti-histaminique 2 pour les 
nouveau-nes ; 10 

- catheter veineux central chez le 
patient seropositif pour le virus de 
l’immunodeficience humaine 
(VIH). 11 

D’autres etudes ont aussi suggere le 
role defavorable de l’hemodialyse, de 
la presence d’une sonde urinaire, de 
P existence de diarrhees, d’une insuffi- 
sance renale et d’une candidurie. 1113 

Presentations cliniques 

Candidemies 

La forme clinique la plus commune 
est la candidemie. Son expression cli- 
nique est d’ intensite variable allant 
d’un etat febrile intermittent lors de 
decharges a partir d’un catheter a un 
syndrome septique grave avec disse- 
mination multiviscerale rapidement 
fatale. Une efflorescence de lesions 
cutanees, sous forme de papules ery- 
themateuses, est un bon temoin de la 
dissemination hematogene de 1’ infec- 
tion. En hematologie, 1’ association 
d’un tableau septique a des myalgies 
diffuses oriente tres fortement vers 
une fongemie. 14 


Candidoses viscerales aigues 

Un episode de candidemie est le prea- 
lable, souvent meconnu, a la majorite 
des localisations viscerales. Les prin- 
cipaux visceres cibles sont le foie, la 
rate, le rein, le poumon, l’endocarde 
et 1’ ceil. 15, 16 

Les endophtalmies surviennent dans 
10 a 40 % des candidemies. Cette 
grande frequence impose leur 
recherche systematique par fundusco- 
pie au cours d’une fongemie et a dis- 
tance de celle-ci si des troubles visuels 
s’installent. 

Candida sp. est en cause dans 1 a 2 % 
des endocardites infectieuses de 1’ en- 
fant et de l’adulte et dans 10 a 20 % 
des endocardites du nouveau-ne. Les 
caracteristiques des endocardites fon- 
giques sont leur survenue quelquefois 
tardive (jusqu’a 16 mois dans la litte- 
rature) apres la phase de fongemie, la 
grande taille et le fort pouvoir embo- 
ligene des vegetations, 1’ extension fre- 
quente de 1’ infection vers le myo- 
carde, la frequence des rechutes 
tardives et iteratives, la mortalite ele- 
vee allant de 30 a 80 % et enfin la 
necessite imperative d’un traitement 
chirurgical. 

Les osteomyelites et osteoarthrites 
candidosiques associent douleurs et 
syndrome infectieux. Les principals 


localisations sont chondrosternales et 
vertebrales. Elies font suite a une dis- 
semination hematogene ou plus rare- 
ment a une extension de voisinage 
apres chirurgie. Leur particularity est 
la survenue quelquefois tres tardive 
apres la phase de fongemie. La latence 
mediane est de quelques mois mais 
peut depasser 1 an dans des cas 
extremes. 

Les pneumopathies candidosiques pri- 
mitives sont rares et difficiles a dia- 
gnostiquer du fait de 1’ absence de spe- 
cificite de la presence de Candida sp. 
dans une expectoration ou meme un 
liquide de lavage alveolaire. II s’agit 
souvent de diagnostics d’exclusion 
retenus en 1’ absence d’autres patho- 
genes. II est par contre habituel de 
decouvrir des localisations pulmo- 
naires secondaires a une fongemie 
chez un patient immunodeprime. 

Les peritonites sont habituellement 
secondaires a une perforation gastro- 
intestinale, a une chirurgie abdominale 
ou a une dialyse peritoneale. Dans les 
2 premiers cas, 1’ association a des bac- 
teries est la regie. 

Candidose chronique 
disseminee 

Cette entite est specifique aux patients 
cancereux trades par chimiotherapie. 



lymphoblastique aigue. Nombreux abces spleniques et hepatiques dont la biop- 
sie a permis Visolement de Candida albicans. 
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La dissemination viscerale siege prin- 
cipalement dans le foie et la rate et fait 
suite a un episode de candidemie sur- 
venue pendant une phase d’aplasie 
post-chimiotherapique. La maladie 
devient cliniquement expressive lors 
de la restauration hematologique avec 
la formation de multiples abces hepa- 
tiques, spleniques et quelquefois 
renaux (fig. 3). Les symptomes asso- 
cient une fievre, des douleurs abdomi- 
nales, un amaigrissement, une hepa- 
tosplenomegalie et une cholestase. 

Diagnostic 

Les fongemies et les endocardites 
sont les plus aisees a diagnostiquer en 
raison de la facilite de realisation des 
hemocultures. II faut savoir repeter 
les prelevements pour ne pas mecon- 
naitre les fongemies intermittentes et 
pour tenter de pallier les insuffisances 
de sensibilite des cultures. La biopsie 
de lesions cutanees lorsqu’elles appa- 
raissent au cours d’une fongemie est 
de bon rendement diagnostique. 

Le diagnostic de localisations visce- 
rales repose essentiellement sur la 
mise en culture de materiel obtenu par 
ponction-biopsie d’une lesion. L’exa- 
men direct du materiel et l’histopa- 
thologie sont indispensables car les 
cultures peuvent etre prises en defaut 
en particulier si le patient est deja 
traite par antifongique. 

La recherche d’ antigene candidosique 
circulant est peu sensible et sans inte- 
ret pratique a l’heure actuelle. La 
detection des anticorps est plus utile 
meme si les patients les plus a risque 
d’ infection fongique sont ceux qui ont 
la plus faible aptitude a produire une 
reponse immune. Un resultat positif 
isole ne permet pas de conclure a une 
infection viscerale car il peut etre du 
a une colonisation intense ou a une 
infection superficielle. Seule la cine- 
tique des anticorps (seroconversion ou 
augmentation du titre entre 2 preleve- 
ments) peut apporter des informa- 
tions. Cette cinetique evoluant sur 
plusieurs semaines, son utilite au 
moment de la fongemie est faible. En 
revanche, des titres eleves ou ascen- 
dants, persistant plusieurs semaines 
apres 1’ episode fongemique, doivent 
faire rechercher une localisation pro- 
fonde meconnue. 


Traitement 

Prevention 

Mesures generates 
La prevention est essentiellement 
basee sur des moyens medicamenteux 
puisque le reservoir principal de 
germes est endogene. Malgre tout, les 
contaminations d’origine exogene doi- 
vent etre evitees par les mesures d’ hy- 
giene generates. Parmi celles-ci, le 
lavage des mains avant tout contact 
avec un patient prend une place toute 
particuliere pour limiter la transmis- 
sion croisee a l’interieur d’un service. 

Particularites chez le patient 
neutropenique 

La prophylaxie medicamenteuse a 
pour objectif de limiter la proliferation 
de Candida spp. au niveau de l’oro- 
pharynx et du tube digestif bas, prin- 
cipal porte d’ entree infectieuse chez 
le sujet neutropenique. Les maladies 
qui justifient une prophylaxie antifon- 
gique sont essentiellement celles qui 
exposent a des neutropenies supe- 
rieures a 10 j : leucemies aigues, 
greffes de moelle ou de cellules 
souches peripheriques autologues ou 
allogeniques. 1719 

L’amphotericine B orale (Fungizone) 
est consideree comme moderement 
efficace. L’ administration veineuse de 
L amphotericine B desoxycholate est 
limitee par sa toxicite qui interdit un 
traitement prophylactique prolonge a 
des doses standard. L’interet de faibles 
doses (0,1 a 0,2 mg/kg/j) reste contro- 
versy. Le cout eleve des formulations 
lipidiques de l’amphotericine B 
(amphotericine B liposomale [Ambi- 
some] ; amphotericine B lipid complex 
[Abelcet]) interdit leur utilisation en 
prophylaxie. 

Le fluconazole (Triflucan) est devenu 
L antifongique de choix dans la pre- 
vention des infections a Candida spp. 
en onco-hematologie. Son efficacite a 
ete evaluee chez les patients traites 
pour tumeur solide, leucemie aigue et 
chez les patients greffes de moelle. Le 
fluconazole reduit la colonisation 
digestive, la survenue de candidoses 
oropharyngees et, dans certaines 
etudes seulement, les infections fon- 
giques viscerales et les deces dus a des 
infections fongiques. Le fluconazole a 


ete accuse de selectionner des especes 
intrinsequement resistantes (C. krusei) 
ou peu sensibles (C. glabrata). Cela 
n’a pas ete confirme dans des etudes 
prospectives randomisees. La posolo- 
gie optimale n’est pas clairement defi- 
nie. Les etudes ont ete menees avec des 
doses quotidiennes variant entre 50 et 
400 mg/j. Cette derniere dose, accep- 
tee aux Etats-Unis, semble s’imposer 
actuellement. 

L’ itraconazole (Sporanox) a pour prin- 
cipal avantage son activite a l’egard 
d 'Aspergillus. La tolerance est bonne 
mais L absorption par voie orale est tres 
variable d’un sujet a 1’ autre et les inter- 
actions medicamenteuses sont nom- 
breuses. Les etudes consacrees a 1’ itra- 
conazole en prophylaxie des infections 
fongiques chez le patient neutropenique 
sont encore insuffisantes pour conclure 
formellement. Une reduction des infec- 
tions a levures a ete suggeree mais le 
benefice escompte sur la prevention des 
aspergilloses n’est pas etabli. 

Particularites en reanimation 

Aucune prophylaxie systematique ne 
peut etre recommandee pour les 
patients non neutropeniques. Nean- 
moins, 1’ apparition d’une colonisation 
en plusieurs sites chez un patient a haut 
risque doit faire discuter 1’ introduction 
d’un traitement antifongique car le 
risque de developpement d’une infec- 
tion invasive devient grand. Le fluco- 
nazole parait indique en 1’ absence de 
colonisation par une souche peu sen- 
sible ou resistante. Recemment, le 
benefice d’un traitement par flucona- 
zole a ete etabli chez les patients ay ant 
soit une perforation gastro-intestinale, 
soit un lachage de suture digestive. 

Traitement curatif 

Le pronostic des candidemies, expres- 
sion la plus frequente des candidoses 
invasives, est mauvais. La mortalite est 
de 40 a 60 % dont la moitie est direc- 
tement imputable a 1’ infection. 20 La 
mortalite est la plus elevee pour les 
fongemies a C. glabrata alors qu’a 
1’ oppose les fongemies a C. parapsi- 
losis ont le pronostic le plus favorable 
(fig. 4). 

Le traitement des candidoses invasives 
doit s’integrer dans le contexte gene- 
ral du patient (neutropenie, presence 
ou non d’une voie veineuse cen- 
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Survie (%) 



H 

Survie globale au cours de candidemie en fonction de Vespece 
impliquee . 20 


trale...), tenir compte du caractere 
localise ou dissemine de V infection, de 
son mode aigu ou chronique, de l’es- 
pece en cause et de l’eventualite d’un 
traitement antifongique prophylac- 
tique prealable. 19, 21 

Candidoses invasives aigues 
du sujet neutropenique 

L’amphotericine B desoxycholate reste 
l’antifongique de reference. Son 
spectre est large couvrant 1’ ensemble 
des Candida sp. a l’exception de 
C. lusitanix , moins sensible voire 
quelquefois resistant. La dose recom- 
mandee est de 0,5 a 1 mg/kg/j selon la 
gravite de la situation. 21 L’ administra- 
tion se fait en perfusion intraveineuse 
sur une duree de 4 a 6 h. La tolerance 
du traitement est mediocre avec des 
effets immediats (fievre, frissons, 
cephalees, nausees, vomissements, 
reactions allergiques. . .) et une nephro- 
toxicite cumulative. La toxicite renale 
peut etre attenuee par une charge sodee 
prealable a la perfusion d’amphoteri- 
cine B (500 a 1 000 mL de serum phy- 
siologique si l’etat hemodynamique du 
patient le permet). 

Les formulations lipidiques de l’am- 
photericine B sont preferees en cas 
d’insuffisance renale que celle-ci soit 
due a 1’ infection, a l’amphotericine B 
desoxycholate ou a une autre cause. 18 
Bien qu’utilisee par plusieurs equipes, 
la dilution extemporanee de l’ampho- 


tericine B dans de l’lntralipide n’est 
pas recommandee. L’ augmentation de 
son index therapeutique n’a pas encore 
ete demontree. 

L’ association de flucytosine (Ancotil) 
a l’amphotericine B est recommandee 
dans les formes severes (instability 
hemodynamique, foyers secondaires). 
La dose de flucytosine est adaptee aux 
concentrations seriques qui doivent se 
situer entre 50 a 100 qg/mL pour evi- 
ter l’hematotoxicite observee au dela 
de ce seuil. 21 

La place du fluconazole dans le traite- 
ment des candidoses invasives chez le 
patient neutropenique n’est pas encore 
clairement etablie. Des publications 
recentes suggerant une equivalence 
d’efficacite avec l’amphotericine B et 
sa faible toxicite peuvent faire preferer 
le fluconazole dans les formes sans 
signe de gravite. 21 ’ 22 

Candidoses invasives aigues 
du patient non neutropenique 

Le fluconazole est devenu le traitement 
de choix chez le patient non neutrope- 
nique. Son efficacite est identique a 
celle de l’amphotericine B et sa tole- 
rance, aussi bien generale que renale, 
est nettement meilleure. 23 La dose 
recommandee est de 400 a 800 mg/j. 21 

Candidoses chroniques disseminees 

Ces infections sont rares mais posent 
un reel probleme therapeutique. 


Le taux de reponse a l’amphotericine 
B conventionnelle est faible, de 
l’ordre de 50 %. Le fluconazole 
semble plus efficace et se prete mieux 
a l’imperatif d’un traitement de plu- 
sieurs mois. 

Faut-il traiter 
toutes les candidemies ? 

Toute candidemie doit etre traitee, 
meme lorsqu’une seule hemoculture 
est positive, que le patient soit neu- 
tropenique ou non. 21 La contamina- 
tion possible du prelevement ne doit 
pas etre pretextee pour retarder la mise 
en route du traitement. S’il est vrai 
qu’il existe effectivement des candi- 
demies passageres, le plus souvent 
liees a un catheter, de nombreuses 
donnees de la litterature concluent a 
une aggravation secondaire ou a revo- 
lution vers une localisation viscerale 
de candidemies jugees initialement 
sans consequence. 

Duree du traitement antifongique 

Le traitement d’une candidemie est 
poursuivi au moins 2 semaines au dela 
de la resolution de tous les signes cli- 
niques, negativation des cultures et 
restauration hematologique si le 
patient etait neutropenique. 21 Une 
surveillance ulterieure est indispen- 
sable a la recherche de localisations 
viscerales tardives. 

Les candidoses viscerales peuvent 
justifier des traitements de plusieurs 
mois selon 1’ evolution de 1’ infection. 

Une prophylaxie secondaire est neces- 
saire dans les candidoses chroniques 
disseminees si le patient doit etre sou- 
mis a un nouveau cycle de chimiothe- 
rapie aplasiante ou a une greffe de cel- 
lules souches hematopoietiques. 

Conduite a tenir en presence d y un 
catheter lors d y une candidemie 

Le retrait ou le changement de cathe- 
ter doit etre effectue dans tous les cas 
ou cela est possible. La valeur pro- 
nostique favorable du changement 
precoce a ete clairement etablie. 24 
Pour les sites implantables ou les 
catheters ne pouvant etre remplaces 
facilement, le maintien peut etre envi- 
sage pendant 3 a 5 j. La persistance 
d’hemocultures positives dans ce 
delai doit alors imperativement faire 
changer la voie veineuse. 
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Place de la chirurgie 
La chirurgie est une etape essentielle 
dans la prise en charge therapeutique 
des endocardites candidosiques. Le 
remplacement valvulaire doit etre pre- 
coce, qu’il s’agisse d’une endocardite 
sur valve native ou sur prothese valvu- 
laire. L’ indication operatoire dans une 
peritonite candidosique depend princi- 
palement de Lorigine de V infection. 
Dans les endophtalmies severes, le 
recours a une vitrectomie ou a des injec- 
tions intravitreennes d’amphotericine B 
peut se discuter, en particulier si la 
souche est resistante au fluconazole. 

Place des facteurs de croissance 
hematopoietiques et des 
transfusions leucocytaires 

Chez les patients neutropeniques 
atteints d’une mycose invasive, les fac- 
teurs de croissance hematopoietique 
(G-CSF, Neupogen, Granocyte ; GM- 
CSF, Leucomax) sont probablement 
benefiques en permettant une restau- 
ration hematologique plus rapide, fac- 
teur pronostique determinant. 25 Les 
transfusions de leucocytes recueillis 
apres stimulation de l’hematopoiese du 
donneur par du G-CSF pourraient ega- 
lement etre utiles dans des infections 
particulierement severes echappant au 
traitement antifongique. 

Conclusion 

Les candidoses viscerales restent les 
infections fongiques invasives les plus 
frequentes. L’origine de la contamina- 
tion est le plus souvent endogene. La 
prevention releve principalement 
d’une prophylaxie medicamenteuse 
qui est habituelle chez les patients 
exposes a une neutropenie prolongee 
mais reste encore a etendre a d’autres 
groupes de patients a risque. Des 
contaminations d’origine exogene 
manuportee ont ete rapportees souli- 
gnant egalement l’importance des 
mesures d’ hygiene. Les facteurs de 
risque sont actuellement bien cernes 
mais le diagnostic est toujours difficile. 
Face a une affection frequemment 
fatale, la strategie therapeutique doit 
prendre en compte les specificites de 
chaque patient, les particularity 
propres aux differentes especes fon- 
giques et les localisations infectieuses 
en cause. ■ 
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Invasive candidiasis is a frequent infection 
in compromised patient. Several risk factors 
have been identified and include neutrope- 
nia, broad-spectrum antibiotherapy, coloni- 
sation with a Candida spp. and presence of 
central venous catheter. Candidemia is the 
most common clinical aspect. Diagnosis is 
based on positive culture of blood, skin 
biopsy or fine needle aspiration of a deep- 
seated lesion. Serology is not helpful in 
severely immunocompromised patients. 
Prophylaxis is based on strict hygiene and, 
in neutropenic patients, oral fluconazole. 
Treatment of an invasive candidiasis 
depends on the localisation of the infection, 
of its acute or chronic evolution, on the spe- 
cies involved and on underlying condition. 
Amphotericin B deoxycholate or in lipid 
formulation and fluconazole are the anti- 
fungal drugs of choice. Removal of a cen- 
tral venous catheter should always be dis- 
cussed in candidemia. 
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